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В результате воздействия ионов фтора на нейтрофилы в них наб­
людается образование кислородных радикалов. При токсической кон­
центрации ионов фтора повышается уровень образования липидных пе­
рекисей, гидроперекисей и снижается содержанке токоферолов.
Фтористая иктоксикация вызывает глубокие сдвиги в АО статусе: 
усилением входа Са в клетки активируется НАДШ-оксидазная система 
нейтрофилов, что приводит к "дыхательному взрыву” путем резкого 
увеличения продукции активных форм кислорода. Зто способствует 
возрастанию активности 00 д. Фтор прямо ингибирует активность сле­
дящих АО ферментов: каталазы, пероксидаэы, церулоплазмина, 
косвенно способствует снижению уровня аскорбиновой кислоте в крови 
и тканях.
Таким образом, фтористая интоксикация способствует усилению 
СРО и ослаблению физиологической АО системы в крови и тканях. По­
этому на модели хронической фтористой интоксикации мы решили изу- 
чить состояние свободнорадик а л ы ных реакций, . преходящих а слюнной 
железе и крови я ее роли при развитии патологии слюнной железы.
Наши исследования показали значительные изменения состояния 
Г Ш  я АО ззщиты в тканях слюнной  железы. Так об усилении процессов 
ПОЛ свидетельствует не только существенное увеличение ТБЕ-активных 
продуктов, но и 2-х. кратное возрастание накопления МЯА в процессе 
инкубации. При этом повышалась активность СОЯ (на 10,68 %>, что 
косвенно свидетельствует об усилении пероксидации. Активность ка- 
талазы в тканях слюнной железы снижалась в 1,69 раза. .
Таким образом, фтористая интоксикация способствует значитель-
нему усилению процессов ПОЛ в тканях слюнной железы.
Изменения состояния CFO я АС Ферментов в крови совпадают с 
таковыми а слюнной железе: усиление ПОЛ регистрировали по повыше­
нию процента спонтанного гемолиза эритроцитов, исходной концентра­
ции ТЕЕ-актйвкых продуктов и 4-х кратному увеличению уровня МДА а 
процессе инкубации., а также косвенно по повышению а 1,5 раза СОД. 
При этом наблюдается ингибирование активности каталазы и церулоп­
лазмина.
В эксперименте 7 опытных животных мы наблюдали повышение 
тромбоцытоактивных свойств тканей слюнной железы, которые характе­
ризовались увеличением скорости, угла и суммирующего индекса агре­
гации тромбоцитов. .
Изменение СРО липидов несомненно призело к нарушению реакций 
свертывания крови и фибринолиза. Их изучение показало, что при 
фтористой интоксикации развивается гиперкоагуляция, которая сопро­
вождается укорочением времени рекаягцификации, тромбинового и 
претромбинового времени, АНПЗ, увеличением количества фибриногена 
и резким ингибированием фибринолиза. В крови появляются продукты 
паракоагуляции и возрастает уровень НДС и Р Ж .
Развитию гиперкоагуляции способствует;снижение секреции инсу­
лина, уровень которого снизился при фтористой интоксикации в 
7,5 раза.
Тзким образом, фтористая, интоксикация способствует резкому 
усилению процессов ПОД в крови и тканях слюнкой железы, что веро­
ятно вызвано "респираторным взрывом" нейтрофилов. Эти процессы зе- 
дут к нарушению секреции иммунореактивяого инсулина, микроциркуля­
ции, свертывания крови, способствуя этам повреждению ливоссмальных 
мембран и повреждению ткани слюнкой железы, которое подтверждалось 
гистологически.
